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 Piretrinas: Son ingredientes insecticidas activos del 
Piretro, extracto parcialmente refinado de flores de 
crisantemo, son compuestos inestables que se 
alteran con la luz y el calor.  
 Originario de Japón 
 Flor de otoño. 
 Símbolo del placer y 
la felicidad.  
 Se usan en insecticidas para 
uso doméstico y en productos 
para controlar insectos en 
animales domésticos o en el 
ganado. 
PIRETRINAS Y  PIRETROIDES. 
ORIGEN 
 Asia alrededor de los 
años 1800s y se usó 
para matar garrapatas 
y varios tipos de 
insectos, tales como 
pulgas y mosquitos. 
 
 En el extracto de piretro 
hay seis sustancias 
químicas individuales 
llamadas piretrinas que 
poseen propiedades de 
insecticida. 
APARIENCIA 
En flores molidas, el piretro tiene la apariencia de polvo 
de color canela, mientras que el extracto crudo es un 
líquido con la apariencia de almíbar.  
Las piretrinas se clasifican, en: 
 Piretrinas I (ésteres del ácido crisantémico)  
 
 Piretrinas II (ésteres del ácido pirétrico). 

PIRETROIDE 
 Con el avance de la química 
orgánica entre 1919 y 1966 se han 
desarrollado unas versiones 
sintéticas de las piretrinas 
denominadas piretroides. 
 
 Los piretroides, o piretrinas 
sintéticas, son moléculas 
estructuralmente basadas en la 
piretrina, pero modificadas para 
mejorar su estabilidad. 
 
 La toxicidad de los piretroides es 
mayor que la de las piretrina 
CARACTERISTICAS GENERALES  
PIRETRINAS  PIRETROIDES 
 Insecticidas de origen natural (Flor de 
Crisantemo). 
 Insecticidas sintéticos. 
 Poco soluble en agua.  Se disuelve mejor en 
agua. 
 Inestables a la luz y al calor 
o No persistentes 
 Formula química 
modificada para mejorar 
la estabilidad.  
o Mas persistentes. 
Se hidrolizan por álcalis. 
En las formulaciones se utilizan derivados del petróleo como 
disolventes. 
Entre los piretroides sintéticos más usados como 
antiparasitarios externos en la ganadería y las mascotas 
destacan los siguientes: 
•Ciflutrina: Insecticida y mosquicida 
•(Lambda) cihalotrina: Insecticida acaricida de amplio 
espectro 
•Cipermetrina: Insecticida y garrapaticida de amplio 
espectro 
•Deltametrina: Insecticida y garrapaticida de amplio espectro 
•Fenvalerato: Insecticida de amplio espectro 
•Flumetrina: Acaricida y garrapaticida 
•Permetrina: Insecticida y garrapaticida de amplio espectro 
•Tetrametrina: Insecticida de amplio espectro 
 






Dérmica (en piel dañada la 
absorción es >) 
BIOTRANSFORCIÓN 
Son biotransformados con gran rapidez por las 
enzimas microsomales hepáticas. 
VIAS DE ELIMINACIÓN 
 
Orina 
 Por sus características  - se absorben y penetran al 
organismo rápidamente por vía oral y por vía inhalatoria. 
 
 Por vía dérmica su absorción es lenta y, al parecer, se induce 
a reacción inmunológica de carácter anafiláctico. 
 Los mamíferos son capaces de 
metabolizarlos rápidamente a 
nivel hepático. 
Se caracteriza por producir una interferencia en el mecanismo 
de transporte iónico a través de la membrana del axón, 
interfiriendo en la función neuronal y bloqueando las vías 
inhibitorias por: 
1. Inhibición de la calcio – magnesio – ATPasa lo cual produce 
interferencia con el ión calcio. 
2. Inhibiendo los canales de cloro en el receptor GABA (Acido 
Gamma Amino Butírico). 
MECANISMO DE ACCION 
3. Inhibiendo el calmodulín con bloqueo de los 
canales de ión calcio, incrementando los niveles 
de calcio libre y actuando sobre los 
neurotransmisores de las terminaciones 
nerviosas.  
Acción irritativa local y acción neurotóxica sobre el 
sistema nervioso central y periférico. 
MANIFESTACIONES CLINICAS 
 Los piretroides Tipo I producen el 
“Síndrome T” y se caracteriza por 
temblor e hiperexcitabilidad a los 
estímulos, excitabilidad del 
Sistema Nervioso Central, 
episodios convulsivos, pupilas 
con tendencia a la midriasis 
reactiva e inyección conjuntival 
externa, eventualmente parálisis. 
 
 Los piretroides Tipo II 
producen profusa sialorrea 
(salivación), incoordinación 
motora y coreoatetosis, cuadro 
conocido como “Síndrome CS” 
el cual tiene bastante parecido 
con el de los inhibidores de la 
colinesterasa. Por esto se 
debe tener cuidado en el 
diagnóstico diferencial. 
 Producen sintomatología del tracto 
digestivo como náuseas, vómito y 
deposiciones diarréicas. 
 
 A nivel de piel y mucosas, por 
contacto, producen dermatitis 
eritematosa vesicular papilar y 
reacciones de hipersensibilidad tipo 
anafiláctico, locales como “rash”, 
dermatitis, conjuntivitis; estornudos y 
rinitis. 
 
 Y sistémicas como hiperreactividad 
bronquial (crisis asmática), 
neumonitis química o shock 
anafiláctico. 
CUADRO CLINICO DE LA INTOXICACION POR PIRETROIDES 
Rinitis Parestesias en áreas de 
piel expuestas 
Neumonitis alérgica  Temblor 
Cefalea Hiperexcitabilidad a 
estímulos externos 





 Lactante (5 meses). 
 Reflujo gastroesofágico sin tratamiento. 
 Embarazo normal. Cesárea. 
 
 Acude al Servicio de Urgencias porque, al despertar, 
ha sufrido un episodio de pérdida de conciencia, 
mirada perdida, hipertonía generalizada y 
movimientos tónico-clónicos de las extremidades 
superiores, durante tres o cuatro minutos y, después, 
ha padecido otra crisis de similares características 
con menor duración. 
 
 El día anterior había tenido periodo febril aislado de 
38,5 ºC, sin foco aparente, que cedió con 
antitérmicos. 
 En el Servicio de Urgencias la exploración física 
es normal, salvo ligera hipotonía axial e 
insuficiente sostén cefálico, encontrándose 
afebril. 
 
 Más tarde tres crisis convulsivas afebriles, con 
movimientos tónico-clónicos y mirada fija. 
 
 Se instaura tratamiento con fenitoína intravenosa 
 Examen de líquido céfalorraquídeo. 
 Citología. 
 Tinción Gram y virología. 
 Serologías víricas en sangre. 
 Mantoux. 
 Radiografía de tórax. 
 Cultivos de orina, heces. 
 Aspirado nasofaríngeo. 
 Hemograma. 
 Bioquímica de orina. 
 Sangre-glucemia, urea, creatinina, lactato, amonio, 
iones y proteína  
ESTUDIOS REALIZADOS 
  El vídeo EEG detecta una actividad cerebral de 
fondo asociada a ritmos beta medicamentosos 
DIAGNÓSTICO 
 
 El diagnóstico de intoxicación por piretrinas y 
derivados es difícil, ya que no existen pruebas de 
laboratorio específicas. 
 
 Se basa en el antecedente de exposición al 
tóxico, en los síntomas y signos compatibles. 
 La presencia de ácido crisantémico o de sus 
derivados en la orina, confirma la absorción 
de piretrinas, pero su ausencia no la 
descarta 
Mezcla de piretrinas (1,67%), butóxido de 
piperonilo (11,2%) y disolventes. 
 
Sospechando una intoxicación, se contacta con 




Importancia de la anamnesis 
en el diagnóstico diferencial 
de las causas de 
convulsiones durante la 
infancia y destaca el riesgo 
potencial que conlleva la 
exposición en este grupo de 
edad a los insecticidas en 
hogares y en 
establecimientos públicos 
Origen y posología de las piretrinas o piretroides 
para el empleo de los animales, así como las 
precauciones a tomar para evitar accidentes. 
 
 Es de trascendental importancia conocer la 
actividad de los insecticidas, ya que están 
formulados para actuar y elegir organismos que 
por su condición biológica actúan y promueven 
daños económicos y a la salud de la población 
(humana, animal = mamíferos, acuáticos y 
vegetal), ya que provocan interrupción de 
procesos metabólicos.  
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